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Pression arterielle pulsee 

S. Manzo-Silberman, M. Safar, J. Blacher 

Alors que les composantes classiques de la pression arterielle, pression arterielle diastolique et systolique, 
demeurent les parametres cles de la surveillance tensionnelle et du depistage de I' hypertension arterielle, 
ses composantes pulsatiles ont plus recemment demontre leur interet, notamment pronostique. En effet, 
la pression pulsee, difference entre la valeur de pression systolique et diastolique, est directement correlee 
a la rigidite des gros troncs arteriels. A ce titre, son elevation est un facteur de risque independant de 
mortalite cardiovasculaire et principalement coronarienne. Elle represente un outil pronostique 
particulierement pertinent dans le suivi des patients principalement ages de plus de 60 ans. 
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■ Introduction 

L'hypertension arterielle (HTA) est une pathologie frequente. 
Sa prevalence concerne en France au moins 20 % de la popula- 
tion. Cette prevalence atteint 30 % de la population adulte aux 
Etats-Unis et jusqu'a 60 % de la population de plus de 
60 ans M. Aux Etats-Unis, l'HTA est la premiere cause d'insuffi- 
sance cardiaque. Elle se situe en premiere ligne des facteurs de 
risque cardiovasculaires. L'implication de l'hypertension 
arterielle dans la survenue de coronaropathie et d'accidents 
vasculaires cerebraux a ete clairement demontree i2 ~ 7 \ Chaque 
annee dans le monde, 7 millions de deces lui sont attribuables, 
directement ou indirectement Wl. 

Jusqu'a recemment, les etudes evaluant le role pronostique de 
la pression arterielle ont evalue les composantes diastolique 
(pression arterielle diastolique : PAD) et/ou systolique (pression 
arterielle systolique : PAS) de la pression arterielle. Parmi les 
parametres etudies de la pression arterielle, longtemps l'attention 
a ete retenue par la composante diastolique en tant que facteur 
predictif d'evenements cardiovasculaires. Cette idee, attribuee a 
Sir James Mac Kenzie, au debut du xx e siecle considerait l'eleva- 
tion de la PAD deletere [9 l La correlation entre PAD et deces par 
accidents vasculaires cerebraux (AVC) et coronariens a ete 
clairement etablie par differentes meta-analyses l 2 < 10 1. 

Cependant, depuis pres de 60 ans, le suivi de la cohorte de 
Framingham a permis de mettre en evidence une association 
encore plus forte entre l'elevation de la PAS et la survenue 
d'evenements cardiovasculaires ( 1114 l, principalement au sein 
d'une population agee de plus de 50 ans 15 '. C'est en effet 
la PAS qui est requise dans la table de calcul du score de 
Framingham. 



Plus recemment, des etudes prospectives ainsi que 
retrospectives ne-24] ont p erm is de mettre en lumiere l'impor- 
tance de la prise en compte de la composante pulsatile de la 
pression arterielle dans l'estimation du risque cardiovasculaire, 
tant au niveau de population qu'au niveau du suivi individuel. 
Ainsi, une pression pulsee augmentee (difference entre les 
valeurs de pression systolique et diastolique) serait liee de 
maniere independante a la survenue d'evenements cardiovascu- 
laires, principalement chez le sujet age f16 - 25 - 26 \ Ainsi, si on est 
en mesure de definir plus precisement le parametre tensionnel 
lie le plus etroitement au risque cardiovasculaire, 1'evaluation, 
tant pour un individu donne, du rapport benefice-risque qu'au 
niveau populationnel de la balance cout-benefice, on peut alors 
optimiser les mesures de surveillance clinique et l'instauration 
d'une therapeutique. 

■ Dynamique arterielle et pression 
pulsee 

La pression arterielle est un phenomene se composant de 
periodes repetitives pouvant se diviser en deux entites : l'une 
statique et l'autre pulsatile (Tableau 1). La partie statique est 
determinee exclusivement par deux parametres hemodynami- 
ques : le debit cardiaque et les resistances vasculaires. Cette 
composante statique est estimee par la pression arterielle 
moyenne (PAM) approchee de maniere approximative par la 
formule : PAM = 2/3 PAD + 1/3 PAS. La PAM serait la pression 
mesuree au niveau de l'aorte et des grosses arteres durant un 
cycle cardiaque donne si le debit cardiaque etait constant et 
non pulsatile [26 l. La composante pulsatile correspond aux 
variations de la courbe de pression de part et d'autre de la 
composante statique. La pulsatilite est influencee par d'autres 
mecanismes hemodynamiques : les variations de l'ejection 
ventriculaire, notamment la frequence cardiaque et le volume 
d'ejection f 24 - Z7 \ la rigidite des arteres de gros calibre et les 
delais et amplitudes des ondes de reflexion de la pression 
sanguine. La composante pulsatile est representee par la 
pression arterielle pulsee (PP) correspondant a la difference entre 
PAS et PAD (PP = PAS-PAD). Alors que la PAM est relativement 
constante tout le long de 1'arbre arteriel, la PP augmente de 
facon non negligeable des arteres centrales a celles peripheriques 
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Tableau 1 . 

Differences entre composantes statique et pulsatile. 

Statique Pulsatile 



Mesure d'estimation 



Constance de la mesure 
long de l'arbre arteriel 



Typed'ex 
cardiovasculaires plus 
fortement correles 



Debit cardiaqui 

Resistances 

vasculaires 



: Ejection ventriculaire 
Compliance des arteres 
de gros calibre 
Delais et amplitude des 
ondes de reflexion 

Compliance 



Coronariens 



correspondant a la majoration sensible de la PAS et a une petite 
diminution de la PAD t 28 - 29 L Considerons un volume et une 
Vitesse d'ejection donnes, les facteurs influencant la PP depen- 
dent comme on l'a vu de l'etat des arteres de conduction, c'est- 
a-dire des proprietes viscoelastiques de la paroi et des delais et 
amplitudes des ondes de reflexion. Les delais de survenue de ces 
ondes de reflexion, sommations des ondes reflechies de l'onde 
incidente provenant de la peripheric de l'arbre arteriel vers les 
arteres centrales, ainsi que leurs amplitudes sont importants a 
considered Chez le sujet jeune, les ondes de reflexion survien- 
nent en diastole et contribuent a generer la pression de perfu- 
sion coronaire diastolique. Chez le sujet age, les ondes de 
reflexion viennent se sommer en systole, majorent alors le 
travail du ventricule gauche (VG) et diminuent la perfusion 
coronaire. L'intensite des ondes de reflexion depend des 
resistances peripheriques, des angles de bifurcations de l'arbre 
arteriel, des stenoses et plaques d'atherome, de la frequence 
cardiaque et de la taille de l'individu. Une augmentation de la 
rigidite arterielle et une onde de reflexion plus precoce et/ou 
plus ample elevent la valeur de la PP par une majoration de la 
PAS et une diminution de la PAD I 30 - 31 1. Dans un autre cas de 
figure, une augmentation du volume ou de la duree d'ejection 
ventriculaire peut etre responsable d'une augmentation de la 
PAS sans modification notoire de la PAD. Une augmentation de 
la PP peut s'expliquer chez le sujet jeune, avec hypertension 
arterielle systolique, par une majoration de l'ejection ventricu- 
laire. Mais le cas le plus frequent de l'augmentation de la PP est 
une diminution de la compliance de l'arbre arteriel avec le 
vieillissement ainsi que la perte des proprietes elastiques de 
l'aorte et des arteres de conduction de gros calibre I 32 '. 

La PP est le reflet de la rigidite des arteres dites « centrales » 
de conduction. Elle tend ainsi a augmenter avec l'age, apres 
55-60 ans, alors que la PAS tend a augmenter et la PAD a 
diminuer l 33 - 3 ^]. On considere la PP comme une variable 
quantitative continue, on peut alors stratifier la population 
selon les valeurs de PP : 

• basse : inferieure a 45 mmHg ; 

• moyenne : de 46 a 50 mmHg ; 

• haute : de 5 1 a 60 mmHg ; 

• et tres augmentee a plus de 61 mmHg f 18 < 23 '. 

La majoration de la rigidite arterielle a des consequences sur les 
pressions centrales directes et indirectes. Les effets directs appa- 
raissent en raison de la diminution des proprietes elastiques et du 
recoil elastique des arteres dites de capacitances, responsable d'une 
circulation plus rapide du volume sanguin d'ejection et d'un 
volume et d'une pression sanguine plus faible au niveau central en 
debut de diastole. Les effets indirects sont constitues par une 
augmentation de la Vitesse de l'onde de pouls, responsable d'un 
retour plus precoce des ondes de reflexion (avec ainsi une 
sommation de l'onde incidente et de l'onde reflechie) en fin de 
systole et non en debut de diastole, comme chez le sujet jeune. 



Une elevation de la pression pulsee est souvent considered 
comme la manifestation d'une majoration de la rigidite arte- 
rielle. Cependant il existe d'autres circonstances physiopatholo- 
giques ou l'augmentation de la pression pulsee peut etre a 
l'origine d'evenements cardiovasculaires. Le plus evident est la 
coarctation de l'aorte ; ainsi la PP est tres augmentee dans la 
partie superieure du corps et peut etre responsable de compli- 
cations arterielles telles que dissections, anevrismes cerebraux, 
hemorragie cerebrale. De la meme facon, des pathologies 
majorant le volume d'ejection ventriculaire sont responsables 
d'une augmentation de la PP sans qu'il y ait, du moins initia- 
lement, de modification de la paroi arterielle comme l'insuffi- 
sance des sigmo'ides aortiques ou la maladie de Paget. 

Une augmentation de la PP est responsable d'un etirement 
plus important des arteres responsable de fatigue et de rupture 
plus precoce des elements elastiques de la paroi arterielle. Ainsi, 
l'augmentation de la PP accelere le developpement puis la 
rupture d'anevrisme, favorise les lesions de l'intima de la paroi 
arterielle et ainsi precipite les lesions d'arteriosclerose et la 
survenue des thromboses arterielles I 31 '. Au niveau myocardique 
egalement, une elevation de la PP a des effets deleteres. Alors 
qu'une augmentation de la PAS favorise le developpement 
d'hypertrophie ventriculaire gauche pouvant conduire a l'insuf- 
fisance ventriculaire gauche, augmentant ainsi la demande 
myocardique en oxygene, une diminution du niveau de pres- 
sion durant la diastole abaisse le niveau de perfusion coronaire 
pouvant engendrer une ischemie coronaire, ce d'autant que 
dans l'hypertrophie ventriculaire gauche la duree de perfusion 
diastolique est diminuee. 

II est ainsi clair que pour une meme valeur de pression 
moyenne (PAM) on puisse observer differentes valeurs de PP 
selon le niveau d'ejection ventriculaire et la distensibilite de 
l'arbre arteriel, la PP apporte des informations complementaires 
et plus sensibles que la PAM sur l'etat reel des conditions 
hemodynamiques arterielles. La PP est alors un outil devalua- 
tion du risque cardiovasculaire individuel. 

■ Pression pulsee et risque 
cardiovasculaire 



De nombreuses etudes epidemiologiques ont 
relation etroite entre niveau de pression arterielle, mortalite [36 ' 
et pathologies cardiovasculaires [32 < 37 - 4 °l. Les parts de responsa- 
bilite respectives des pressions systolique et diastolique dans la 
survenue d'evenements ont ete evaluees : la PAD est plus 
fortement correlee au risque cardiovasculaire avant 45 ans et la 
PAS ainsi que la PP apres 45 ans f 11 - 41 - 46 1. 



Points importants 



Evenements correles a une augmentation de la 
pression arterielle pulsee : 

• deces par coronaropathie, AVC, insuffisance cardiaque 

• stenose carotidienne, AVC 

• hypertrophie du ventricule gauche 

• insuffisance cardiaque 

• infarctus du myocarde 

• recidive d'evenement apres infarctus du myocarde avec 
dysfonction ventriculaire gauche 

• fibrillation auriculaire 



Les observations epidemiologiques ont revele qu'une PP de 
valeur augmentee etait un meilleur facteur predictif de survenue 
d'evenement cardiovasculaire que la PAS ou la PAD considerees 
isolement, principalement chez le sujet age f 18 - 23 < 25 - 47 - 51 l. Ainsi 
pour une PAS superieure a 140 mmHg, la valeur de la PAD est 
inversement correlee au risque cardiovasculaire, principalement 
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chez les sujets de plus de 55 ans f 52 l. En 1989, une importante 
etude francaise portant sur un suivi de 9,5 ans de 18 336 hom- 
ines et 9 351 femmes, volontaires sains, avait permis de mettre 
en evidence une association entre les composantes pulsatiles de 
la pression arterielle et la survenue d'hypertrophie ventriculaire 
gauche et la mortalite cardiovasculaire pour les deux sexes. Une 
correlation positive avait ete egalement retrouvee avec les deces 
d'origine coronarienne chez les femmes l 49 l. 

Une elevation de la PAS est responsable d'une majoration 
disproportionnee de la contrainte telesystolique, facteur hemo- 
dynamique principal du developpement de l'hypertrophie 
ventriculaire, notamment gauche f 53 - 54 ', et d'une degradation 
des conditions de perfusion coronaire [55 l. On comprend alors 
pourquoi l'elevation de la PP associee a la rigidite arterielle est 
plus fortement correlee aux evenements concernant la circula- 
tion coronaire que cerebrovasculaire. Ainsi, dans une analyse 
d'une cohorte d'hommes ages de 40 a 69 ans, a relativement 
bas risque cardiovasculaire, suivis durant 20 ans, Benetos a pu 
montrer qu'une PP elevee etait un facteur predictif puissant de 
mortalite, notamment cardiovasculaire, et en particulier d'ori- 
gine coronaire I 18 '. Aucun lien n'avait ete retrouve entre 
elevation de la PP et mortalite cerebrovasculaire. Dans une 
etude ancillaire, cette equipe a montre que la PP etait un facteur 
predictif independant de mortalite cardiovasculaire chez les 
hommes tant hypertendus que normotendus de cette meme 
population d'etude t 17 l. Ce resultat n'a pas ete retrouve parmi 
les femmes de la population, probablement en raison d'une 
faible incidence d'evenements cardiovasculaires chez celles-ci, 
reduisant ainsi la puissance de l'etude, la PP ne conservant sa 
puissance predictive que chez les femmes hypertendues. 

Deja Madhavan, en 1994 avait mis en evidence la valeur 
pronostique d'une PP augmentee avant traitement dans la 
survenue d'infarctus du myocarde (IDM) chez des patients 
hypertendus suivis durant 5 ans f 23 l. De plus, chez les patients 
presentant la PP la plus importante, cette equipe a retrouve une 
relation curvilineaire (en forme de J) entre la diminution des 
chiffres de PAD et la survenue d'IDM. 

L'analyse de l'etude SAVE (Survival and Ventricular Enlarge- 
ment) avait montre que la PP etait un facteur predictif puissant 
de recidive d'evenement apres un IDM complique de dysfonc- 
tion ventriculaire gauche [24] . 

Dans la population avec dysfonction ventriculaire gauche et 
insuffisance cardiaque de l'etude SOLVD l 27 l, la PP est egalement 
associee de maniere independante a une augmentation de la 
mortalite. 

Partant des associations retrouvees entre PP et hypertrophic 
ventriculaire gauche l 53 l, trouble de la relaxation ventri- 
culaire T56-591 e t augmentation de la taille de l'oreillette gau- 
che I 60 !, l'analyse de 5 331 participants de l'etude de Framin- 
gham ages de plus de 35 ans sur une duree mediane de 12 ans, 
a permis de mettre en evidence la PP comme facteur de risque 
de survenue de fibrillation auriculaire I 61 '. 

Concernant le risque d'evenements cerebraux, des etudes 
post-hoc de la population de l'etude SHEP (Systolic Hyperten- 
sion in the Elderly Program) ont mis en evidence une correla- 
tion entre elevation de la PP et non seulement augmentation du 
risque de stenose carotidienne mais egalement du risque d'AVC 
et de mortalite chez le sujet age avec hypertension arterielle 
systolique isolee f21 - 35] . 

■ Interet clinique de la pression 
pulsee 

La prise en charge des patients hypertendus, passee l'etape 
diagnostique, est rendue complexe par une tres grande diversite 
des caracteristiques cliniques de cette population tres hetero- 
gene, divisee en plusieurs groupes a risques differents. Les 
decisions concernant les choix therapeutiques en termes de 
molecules et les objectifs a atteindre doivent etre analyses 
attentivement afin de definir les perspectives pour chaque 
patient. II apparait alors imperatif de se doter d'outils d'evalua- 
tion clairs et fiables. Le concept de PP s'inscrit comme parame- 
tre tensionnel permettant de refleter au mieux le risque cardio- 



vasculaire, au moins au sein de certaines populations comme 
nous l'avons vu precedemment. Ainsi, comme l'a montre le 
travail de Madhavan ' 23 ', l'identification de patients hyperten- 
dus presentant, avant traitement, une PP augmentee permet 
d'adapter les objectifs de la baisse tensionnelle, notamment 
diastolique : en effet, une diminution trop importante de la 
PAD expose possiblement ces patients a un surrisque d'IDM. 

Les differents antihypertenseurs ont des effets variables sur la 
rigidite des vaisseaux. Dans une population avec elevation de la 
PP, on choisit alors preferentiellement des therapeutiques ayant 
une action sur la paroi vasculaire : depuis les regies d'hygiene de 
vie (reduction de la charge sodee l 62 l, exercice physique t 63 < 64 1) 
connues pour ameliorer la compliance arterielle, aux medica- 
ments, notamment les inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
dont l'effet vasculaire a ete demon tre f65 l. Chez ces patients, le 
traitement betabloquant en monotherapie est a eviter du fait de 
son action vasculaire deletere par la majoration de la rigidite 
arterielle et l'augmentation de l'amplitude de l'onde de 
pouls I 66 - 67 1 qu'il entraine. 



■ Limite de la pression pulsee 

En s'interessant a la valeur predictive de la PP de maniere 
prospective, et non plus par l'analyse d'association retrospective, 
Mosley et al. ont mis en evidence dans leur travail de 2007 la 
faible utilite de revaluation de la PP I 68 !. Ainsi, dans leur etude 
portant sur plus de 36 000 sujets suivis durant plus de 30 ans, 
participant a la Chicago Heart Association Detection Project in 
Industry, initialement sains, ces auteurs concluent a une 
meilleure puissance predictive des autres parametres tensionnels 
tels que PAS et PAD dans la survenue d'evenements cardiovascu- 
laires, ce d'autant qu'il s'agit de sujet jeunes. Et ceci meme si 
leurs modeles retrouvaient une correlation significative de la PP 
avec la survenue d'evenements tels que AVC, pathologie coro- 
naire, insuffisance cardiaque, mais avec une force d'association 
moindre que les autres parametres. Pour cette meme cohorte, 
une etude anterieure publiee en 2001, avait mis en evidence une 
association plus importante entre PP et mortalite coronaire t 69 !, 
cependant, en incluant egalement les mortalites par AVC et 
insuffisance cardiaque ainsi que les hospitalisations, l'association 
perd en puissance. Ces resultats doivent etre interpreted avec 
precaution, en notant la specificite de la population d'etude : 
jeune, 39 ± 13 ans, saine et active (employes de l'industrie) dont 
le mode de vie aurait permis un vieillissement arteriel moindre, 
a plus bas risque de modification de la paroi arterielle, dont la 
rigidite, composante de la majoration de la PP. On constate 
d'ailleurs que la valeur de la PP moyenne de ce groupe etudie est 
relativement faible 55,6 ± 13,2 mmHg, correspondant au groupe 
a plus bas risque d'autres etudes. 

Alors que la PAM est relativement constante au niveau des 
gros troncs arteriels ' 7 °l, la PAS et la PP different entre l'aorte et 
l'artere brachiale ou les mesures sont generalement realisees. 
Cette difference est due en grande partie a la Vitesse de l'onde 
de pouls, parametre lie a la rigidite arterielle, laquelle modifie les 
delais de reflexion de l'onde de pression de la peripherie vers 
l'aorte. L'augmentation de la mesure tensionnelle au niveau 
brachial qui en resulte est d'autant plus patente qu'il s'agit de 
sujets jeunes et non hypertendus [71 \ Or, a partir des donnees 
recueillies de la population de la Strong Heart Study f721 , il a ete 
demontre que les mesures de pressions centrales, mesurees par 
tonometrie d'applanation au niveau de l'artere radiale, avaient 
une meilleure valeur predictive que celles enregistrees au niveau 
brachial. Ainsi la PP, pour etre la plus precise possible et avoir la 
meilleure force de prediction du risque cardiovasculaire devrait 
etre calculee a partir des mesures de pression centrale. Meme si 
des techniques non invasives se developpent f 73 l, elles ne font 
pas encore partie des examens de routine en cardiologie. 

De plus, d'un point de vue therapeutique, les differents traite- 
ments antihypertenseurs ont montre des capacites variables a 
reduire la PP f74 - 75] . Jusqu'a ce jour, aucune etude n'a pu mettre en 
evidence la necessite de s'appuyer sur les valeurs de la PP comme 
objectifs therapeutiques et elements de suivi et de surveillance. 
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■ Conclusion 

Faisant l'objet d'un interet plus recent dans l'histoire de 
l'analyse de la pression arterielle, la pression pulsee peut etre 
regardee comme le parametre tensionnel le plus etroitement 
associe au risque d'evenement cardiovasculaire chez le sujet de 
plus de 60 ans, en particulier en ce qui concerne les evenements 
coronariens. En effet, la pression pulsee peut etre consideree 
comme un marqueur du vieillissement arteriel, car directement 
dependant de la rigidite des gros troncs arteriels. Ainsi, dans 
1'evaluation tant des propositions therapeutiques pour la 
population agee grandissante, que dans la prise en charge et le 
suivi individuel, le cardiologue doit dorenavant compter avec ce 
parametre afin d'optimiser la prevention cardiovasculaire. 



Points forts 

La pression arterielle est un phenomene cyclique se 
composant de periodes repetitives pouvant se diviser en 
deux entites : I'une statique et I'autre pulsatile. La pression 
pulsee est un bon reflet de la rigidite des arteres de 
conduction et tend ainsi a augmenter avec I'age. 
L'augmentation de la PP accelere le developpement puis 
la rupture d'anevrisme, favorise les lesions de I'intima et de 
la media de la paroi arterielle et ainsi precipite les lesions 
d'arteriosclerose et la survenue des thromboses arterielles. 
Les observations epidemiologiques ont revele qu'une 
pression pulsee de valeur augmentee etait un meilleur 
facteur predictif de survenue d'evenement cardio- 
vasculaire que la PAS ou la PAD considerees isolement, 
principalement chez le sujet age. 

Au cours du traitement de I'HTA, I'elevation de la PP 
associee a la rigidite arterielle est plus fortement correlee 
aux evenements concernant la circulation coronaire que 
cerebrovasculaire. 



■ References 

[I] Fields LE, Burt VL, Cutler J A, Hughes J, Roccella EJ, Sorlie P. The 
burden of adult hypertension in the United States 1999 to 2000: a rising 
tide. Hypertension 2004;44:398-404. 

[2] MacMahon S, Peto R, Cutler J. Blood pressure, stroke, and coronary 
heart disease. Part 1, Prolonged differences in blood pressure: 
prospective observational studies corrected for the regression dilution 
bias. Lancet 1990;335:765-74. 

[3] Stamler J, StamlerR, Neaton JD. Blood pressure, systolic and diastolic, 
and cardiovascular risks. US population data. Arch Intern Med 1993; 
153:598-615. 

[4] Kannel WB. Blood pressure as a cardiovascular risk factor: prevention 

and treatment. JAMA 1 996;275: 1571-6. 
[5] Whelton PK. Epidemiology of hypertension. Lancet 1994;344:101-6. 
[6] Fiebach NH, Hebert PR, Stampfer MJ. A prospective study of high 

blood pressure and cardiovascular disease in women. Am J Epidemiol 

1989;130:646-54. 

[7] Keil JE, Sutherland SE, Knapp RG, Lackland DT, Gazes PC, 
Tyroler HA. Mortality rates and risk factors for coronary disease in 
black as compared with white men and women. N Engl J Med 1993; 
329:73-8. 

[8] Kearney PM, Whelton M, Reynolds K, Muntner P, Whelton PK, He J. 
Global burden of hypertension: analysis of worldwide data. Lancet 
2005;365:217-23. 

< heart affections. 

London: Oxford University Press; 1926. 
1 10] Blood pressure, cholesterol, and stroke in eastern Asia. Eastern Stroke 
and Coronary Heart Disease Collaborative Research Group. Lancet 
1998;352:1801-7. 

[II] Kannel WB, Gordon T, Schwartz MJ. Systolic versus diastolic blood 
pressure and ri- imham study. Am 
J Cardiol 1971;27:335-46. 



[12] Black HR. The paradigmhas shifted, to systolic blood pressure. Hyper- 
tension 1999;34:386-7. 

[13] Lloyd-Jones DM, Evans JC, Larson MG, O'Donnell CJ, Levy D. 
Differential impact of systolic and diastolic blood pressure level on 
JNC-V1 staging. Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of HighBloodPressure.//yperfenii'o« 1999; 
34:381-5. 

• 

factor. Am J Cardiol 2000;85:25 1-5. 

[15] Kocemba J, Kawecka-Jaszcz K, Gryglewska B, Grodzicki T. Isolated 
systolic hypertension: pathophysiology, consequences and therapeutic 
benefits. J Hum Hypertens 1998;12:621-6. 

[16] 2003 European Society of Hypertension-European Society of 
Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension. 
J Hypertens 2003;21:1011-53. 

[17] Benetos A, Rudnichi A, Safar M, Guize L. Pulse pressure and 
cardiovascular mortality in normotensive and hypertensive subjects. 
Hypertension 1998;32:560-4. 

[18] Benetos A, Safar M, Rudnichi A. Pulse pressure: a predictor of long- 
term cardiov;. nilation. Hyperten- 
sion 1997 ;30:1410-5. 

[19] Chae CU, Pfeffer MA, Glynn RJ, Mitchell GF, Taylor JO, 
Hennekens CH. Increased pulse pressure and risk of heart failure in the 
elderly. JAMA 1999;281:634-9. 

[20] Chen YT, Vaccarino V, Williams CS, Butler J, Berkman LF, 
Krumholz HM. Risk factors for heart failure in the elderly: a 

[21] Domanski MJ, Davis BR, Pfeffer MA, Kastantin M, Mitchell GF. 
Isolated systolic hypertension: prognostic information provided by 
pulse pressure. Hypertension 1999;34:375-80. 

[22] Franklin SS, Khan SA, Wong ND, Larson MG, Levy D. Is pulse pres- 
sure useful in predicting risk for coronary heart Disease? The 
Framingham heart study. Circulation 1999;100:354-60. 

[23] Madhavan S, Ooi WL, Cohen H, Alderman MH. Relation of pulse pres- 
sure and blood pressure reduction to the incidence of myocardial 
infarction. Hypertension 1994;23:395-401. 

[24] Mitchell GF, Moye LA, Braunwald E. Sphygmomanometrically 
determined pulse pressure is a powerful independent predictor of 
recurrent events after myocardial infarction in patients with impaired 
left ventricular function. SAVE investigators. Survival and Ventricular 
Enlargement. Circulation 1997;96:4254-60. 

[25] Glynn RJ, Chae CU, Guralnik JM, Taylor JO, Hennekens CH. Pulse 
pressure and mortality in older people. Arch Intern Med 2000;160: 
2765-72. 

[26] Safar ME. Pulse pressure in essential hypertension: clinical and 
therapeutical implications. J Hypertens 1989;7:769-76. 

[27] Domanski MJ, Mitchell GF, Norman JE, Exner DV, Pitt B, Pfeffer MA. 
Independent prognostic information provided by sphygmoma- 

patients with left ventricular dysfunction. J Am Coll Cardiol 1 999:33: 
951-8. 

[28] McDonald DA. Taylor MG. In: The hemodynamics of the arterial cir- 

culation. Prog Biophys; 1959. p. 107-73. 
[29] Pauca AL, Wallenhaupt SL, Kon ND, Tucker WY. Does radial artery 

pressure accurately reflect aortic pressure? Chest 1992;102:1193-8. 
[30] Kelly RP, Tunin R, Kass DA. Effect of reduced aortic compliance on 

cardiac efficiency and contractile function of in situ canine left 

ventricle. Circ Res 1992;71:490-502. 
[31] Nichols W. Mc Donald's Blood Flow in Arteries. London: Arnold; 

1998. 

[32] Kannel WB. Hypertension as a cardiovascular risk factor. In: 
Robertson J, editor. Handbook of hypertension: epidemiology of hyper- 
tension. New York: Elsevier Science Publishers; 1985. p. 15-34. 

,'s: a "set up" for 

vascular disease. Circulation 2003;107: 139-46. 
[34] O'Rourke M. Arterial stiffness and hypertension. In: Izzo JL, Black HR, 
editors. Hypertension primer. Dallas: American Heart Association. 
1999. p. 160-2. 

[35] Franklin SS, Sutton-Tyrrell K, Belle SH, Weber MA, Kuller LH. The 
importance of pulsatile components of hypertension in predicting 
carotid stenosis in older adults. J Hypertens 1997;15: 1 143-50. 

[36] Abernethy J, Borhani NO, Hawkins CM. Systolic blood pressure as an 
independent predictor of mortality in the Hypertension Detection and 
Follow-up Program. Am J Prev Med 1986;2: 123-32. 

[37] Conti S, Szklo M, Menotti A, Pasquini P. Risk factors for definite 
hypertension: cross-sectional and prospective analyses of two Italian 
rural cohorts. Prev Med 1986;15:403-10. 



4 



Cardiologie 



